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Una serie de estudios ha demostrado que los pacientes con
esquizofrenia tienen una mortalidad excesiva, medida por un
cociente de mortalidad normalizado que es dos o tres veces mayor
que el observado en la población general (1-11). Esto se traduce
en una disminución de 13 a 20 años en la esperanza de vida, una
brecha que se ha ampliado en los últimos decenios (11-13).
Es bien sabido que algo de esta mortalidad excesiva se debe
a suicidio, pero la mayor parte está relacionada con causas natu-
rales, tales como cáncer, enfermedades respiratorias y enferme-
dades cardiovasculares (ECV) (13-15). La mortalidad prematu-
ra por ECV suele atribuirse a una posición socioeconómica baja
(p. ej., pobreza, mala educación) (8), factores relacionados con
la conducta (p. ej., abuso de alcohol y toxicomanías, inactividad
física, tipos de alimentación no saludables) (16,23) y factores
relacionados con el tratamiento (p. ej., efectos secundarios de la
utilización de medicación antipsicótica y concomitante, frag-
mentación de la asistencia a la salud física y mental, discrepan-
cias en la calidad de la atención médica) (24-28).
Para ayudar a los profesionales clínicos a identificar y enfo-
carse más en pacientes que tienen más riesgo de enfermedad
cardiovascular, se introdujo el concepto de síndrome metabóli-
co (SMet). Se define este por una combinación de obesidad
abdominal, hipertensión arterial, bajas concentraciones de
colesterol de las lipoproteínas de gran densidad (HDL), incre-
mento de los triglicéridos e hiperglucemia (29-33). En la
población general, estos factores de riesgo agrupados se han
relacionado con la presentación de enfermedades cardiovascu-
lares (29-33). Aunque se han propuesto varias definiciones
para el síndrome metabólico, las citadas con más frecuencia
son las formuladas por el Programa Nacional para la Educa-
ción sobre el Colesterol (NCEP, siglas en inglés), es decir, el
Panel de Tratamiento de Adultos III (ATP-III) y los criterios
del ATP-III adaptados (ATP-III-A) (34,35), por la Federación
Internacional de Diabetes (IDF) (36) y por la Organización
Mundial de la Salud (WHO) (37). Estas definiciones tienen en
común umbrales diagnósticos similares. Sin embargo, la obesi-
dad abdominal es central para la definición de la IDF, y se pro-
porcionan umbrales étnicos específicos para perímetro de la
cintura (38), aunque este no es un criterio obligatorio del SMet
según NCP/ATP.
Dado que es un trastorno frecuente y un indicador de enfer-
medad cardiovascular en todos los grupos raciales, de género
sexual y edad, el síndrome metabólico representa una singular
oportunidad para identificar a poblaciones con alto riesgo y
evitar el avance de algunas de las causas importantes de morbi-
lidad y mortalidad (29-33).
En un metaanálisis previo (39), demostramos que casi uno
de cada tres pacientes con esquizofrenia no seleccionados cum-
plían los criterios para el síndrome metabólico, uno de cada dos
pacientes tenían preobesidad, uno de cada cinco parecía presen-
tar hiperglucemia importante (suficiente para un diagnóstico de
prediabetes) y por lo menos dos de cada cinco tenían anomalías
de los lípidos. También hallamos un riesgo cardiometabólico
significativamente más bajo en pacientes con esquizofrenia en
etapa inicial que en aquellos con esquizofrenia crónica. Tanto la
diabetes como la prediabetes parecen infrecuentes en las prime-
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ras etapas de la enfermedad, sobre todo en los pacientes que
nunca han recibido tratamiento farmacológico (40).
A nuestro entender, en la actualidad no se cuenta con datos
metaanalíticos que comparen el riesgo cardiometabólico en
pacientes con esquizofrenia en diferentes etapas (sin medica-
ción, con primer episodio y con múltiples episodios) en compa-
ración con testigos sanos equiparados. Tales datos podrían crear
conciencia de trastornos que originan una morbilidad y una mor-
talidad importantes y, por tanto, ayudar a motivar estrategias
preventivas y cumplimiento de los tratamientos recomendados.
El objetivo principal del presente metaanálisis fue, por con-
siguiente, comparar el riesgo de síndrome metabólico, obesi-
dad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes en
pacientes con primero y múltiples episodios de esquizofrenia
que nunca habían recibido tratamiento frente a testigos sanos
de edad, género sexual o cohortes equiparables. También
actualizamos las comparaciones en los riesgos de síndrome
metabólico, obesidad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia
y diabetes entre los pacientes esquizofrénicos con primero y
múltiples episodios que nunca habían recibido medicación.
MÉTODOS
Este análisis sistemático se llevó a cabo de acuerdo con la
norma de los Apartados de Notificación Preferidos para los
Análisis y Metaanálisis Sistemáticos (PRISMA) (41). Se enfo-
có en pacientes con esquizofrenia, independientemente de edad
y ámbito clínico (hospitalizados, ambulatorios o mixtos).
Los criterios de inclusión fueron: un diagnóstico de esqui-
zofrenia según el DSM-IV-TR (42) o la ICD-10 (43) (con o sin
psicosis relacionada) y un diagnóstico de síndrome metabólico
según los criterios de ATP-III no modificados (34), ATP-III-A
(35), de la IDF (36) o de la WHO (37). Incluimos estudios de
casos y testigos, estudios de cohortes prospectivas, estudios
transversales y comparaciones de poblaciones de estudio con
normalización de la edad. Para la comparación con testigos
sanos, sólo se incluyeron los estudios que incluían equipara-
miento con edad y género sexual o cohortes. En el caso de múl-
tiples publicaciones para el mismo estudio, sólo se incluyó el
estudio más reciente con la muestra más extensa.
Se excluyeron los estudios que utilizaron diagnósticos no
normalizados de esquizofrenia o de síndrome metabólico, o de
ambos, limitados a pacientes con enfermedad cardiovascular
documentada o limitados a niños y adolescentes.
Dos evaluadores independientes (DV y ADH) realizaron la
búsqueda en Medline, PsycINFO, Embase y CINAHL desde el ini-
cio de la base de datos hasta el 1 de marzo de 2013. La palabra cla-
ve «esquizofrenia» se combinó en referencia cruzada con los
siguientes términos «síndrome metabólico» u «obesidad» o «lípi-
dos» o «colesterol» o «hipertensión» o «diabetes». Se realizaron
búsquedas manuales utilizando las listas de bibliografía de los artí-
culos obtenidos. Los mismos dos evaluadores independientes efec-
tuaron resúmenes de las tasas de prevalencia de síndrome metabó-
lico, obesidad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes
para los pacientes y testigos. También nos pusimos en contacto con
autores para indagar datos adicionales y recibimos información de
21 grupos de investigación (véase agradecimientos).
Para analizar la homogeneidad de la distribución de la mag-
nitud del efecto, se utilizó una estadística de la Q (44). Cuando
se rechaza la estadística de la Q, la distribución de la magnitud
del efecto no es homogénea, lo que implica que la variabilidad
de las tasas de prevalencia de las anomalías cardiometabólicas
entre los estudios es mayor que lo que cabe esperar basándose
en el error de muestreo.
La magnitud del efecto utilizada para la tasa de prevalencia de
todas las anomalías cardiometabólicas bajo investigación fue la
proporción, pero todos los análisis se llevaron a cabo convirtiendo
las proporciones en logits. Se prefieren los logits a las proporcio-
nes debido a que la proporción media tomado en cuenta todos los
estudios subestima la magnitud del intervalo de confianza en tor-
no a la proporción media (debido a la compresión de error están-
dar conforme la p se aproxima a 0 ó 1) y sobreestima el grado de
heterogeneidad en las magnitudes del efecto. Este es el caso sobre
todo cuando las proporciones observadas son < 0,2 o > 0,8 (45).
Sin embargo, para facilitar la interpretación, los resultados finales
se volvieron a convertir en proporciones. En el caso de la hetero-
geneidad y cuando se contó con información sobre las variables
moderadoras optamos por un modelo de efectos mixtos. En estos
análisis, se incorporaron varias características de estudio, incluida
la media de edad de la muestra de estudio, el tipo de ámbito de tra-
tamiento (pacientes ambulatorios frente a pacientes hospitaliza-
dos), la categoría de medicación (medicación frente a no medica-
ción previa) y categoría de enfermedad (primer episodio frente a
ningún primer episodio). Se adoptó un modelo de efectos aleato-
rios cuando la estadística de la Q indicó que había heterogeneidad
y se carecía de variables moderadoras.
Por último, combinamos los datos de estudios individuales
para calcular las oportunidades relativas (OR) y utilizamos la
prueba de Wald para comparar estadísticamente la prevalencia
de las anomalías cardiometabólicas entre los pacientes con
esquizofrenia (sin medicación, con primer episodio, con múlti-
ples episodios) y sujetos de control de la población general con
edad equiparada.
RESULTADOS
Nuestra investigación generó 203 estudios relevantes, de
los cuales se incluyeron 136 (46-181). En la figura 1 se presen-
tan los motivos para la exclusión.
La serie de datos final comprendió 185.606 pacientes sin-
gulares con esquizofrenia. Se llevaron a cabo 43 estudios en
pacientes hospitalizados (n = 12.499; 59,7% varones; media
de edad = 38,9 años), 46 en ambulatorios (n = 12.469; 61,0%
varones; media de edad = 38,6 años) y 46 en muestras mixtas
(n = 160.638; 62,0% varones; media de edad = 38,7 años). En
12 estudios se analizó a individuos que estaban en su primer
episodio (n = 2.192; 62,0% varones; media de edad = 28,7
años); en 18 estudios se analizó a pacientes sin medicación pre-
via (n = 1.104; 61,0% varones; media de edad = 30,7 años).
En 28 estudios, los datos directos de edad y género o de
control de la población general de cohortes equiparadas (n =
3.898.739) estuvieron disponibles (47,51,55,57,60,61,63,74,
78,89,93,94,103,117,119,122, 134,135,138,148,150,152,156,
158,165,171,176). Sin embargo, hubo datos insuficientes para
comparar la prevalencia de las anomalías cardiometabólicas de
pacientes con primer episodio o sin medicación previa con los
datos directos de edad y género o de control de la población
general de cohortes equiparadas.
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La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la obesidad abdominal en los estudios individuales no
fue homogénea (Q[51] = 994,4; p < 0,001). En comparación
con los pacientes con múltiples episodios (n = 46; n = 19.043;
mediad de edad = 38,6 años), los que nunca habían recibido
medicación (n = 5; n = 444; media de edad = 28,0 años) tuvie-
ron una reducción significativa del riesgo de obesidad abdomi-
nal: 50,0% (IC del 95% = 46,9%-53,1%) frente a 16,6% (IC
del 95% = 11,2%-24,0%) (p < 0,001). En comparación con los
sujetos de control de la población general equiparada (n = 868),
los pacientes con múltiples episodios (n = 6.632) tuvieron un
incremento significativo del riesgo de obesidad abdominal al
combinar los datos de estudios individuales (n = 5) (OR = 4,43;
IC = 2,52-7,82; p < 0,001). Se contó con datos insuficientes
para comparar a los pacientes con primer episodio y sin medi-
cación previa con los testigos de la población general.
La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la hipertensión en los estudios individuales no era
homogénea (Q[56] = 12262,5; p < 0,001). En 57 estudios se
informó sobre hipertensión (n = 113.286; 61,9% varones;
media de edad = 38,8 años). La prevalencia de la hipertensión
fue del 36,3% (IC del 95% = 30,9%-42,1%). Los pacientes con
múltiples episodios (37,3%, IC del 95% = 32,5%-42,3%; n =
47; n = 112, 167; 62,0% varones; media de edad = 41,7 años)
no fueron diferentes (p  = 0,64) de los pacientes con primer epi-
sodio (41,1%, IC del 95% = 20,7%-65,1%; n = 1; n = 488;
60,0% varones; media de edad = 26,6 años) y que nunca habían
recibido medicación (31,6%; IC del 95 = 21,3%-44,0%; n = 8;
n = 631; 63,0% varones; media de edad = 28,3 años). En com-
paración con los sujetos de control de la población general
equiparados (n = 732.965), los pacientes con múltiples episo-
dios (n = 2.410) tuvieron un incremento significativo del riesgo
de hipertensión al combinar los datos de los estudios individua-
les (n = 4) (OR = 1,36; IC = 1,21-1,53; p < 0,001).
La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de hipertrigliceridemia en los estudios individuales no
era homogénea (Q[57] = 1.641,2; p < 0,001). En 58 estudios se
informó sobre la hipertrigliceridemia (n = 20.996; 61,0% varo-
nes; media de edad = 38,5 años). La prevalencia de la hipertri-
gliceridemia fue del 34,5% (IC del 95% = 30,7-38,5%). No
hubo ninguna diferencia significativa entre pacientes que nunca
habían recibido medicación (n = 7; n = 538; 60,8% varones;
media de edad = 27,6 años) y en su primer episodio (n = 5; n =
1.150; 58,0% varones; media de edad = 30,4 años) con una pre-
valencia del 23,3% (IC del 95% = 15,4-33,6%) y 10,5% (IC del
95% = 5,8-18,2%), respectivamente. En cambio, los pacientes
con múltiples episodios (n = 46; n = 19.152; 61,2% varones;
media de edad = 41,1 años) tuvieron un incremento significati-
vo de la prevalencia (39,0%, IC del 95% = 9,9-44,0%) en com-
paración con los que nunca habían recibido medicación y los
que tenían su primer episodio (p < 0,001). En comparación con
los sujetos de control de la población general equiparada (n =
6.016), los pacientes con múltiples episodios (n = 647) mostra-
ron un incremento significativo del riesgo de hipertrigliceride-
mia (OR = 2,73; IC = 1,95-3,83; p < 0,001) (n = 2).
La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de las concentraciones anormalmente bajas de colesterol
de las HDL en los estudios individuales no era homogénea
(Q[57] = 1118,4; p < 0,001). En 58 estudios se informó sobre
concentraciones bajas de colesterol de las HDL (n = 20.907;
61,2% varones; media de edad = 38,6 años). La tasa de preva-
lencia fue del 37,5% (IC del 95% = 34,3-40,8%). No hubo
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Figura 1. Calidad de la notificación de los resultados de la investigación de metaanálisis (Quorom). ATP-III, Panel de Tratamiento de Adultos
III; ATP-III-A, Panel de Tratamiento de Adultos III, adaptado; IDF, Federación Internacional de Diabetes; WHO, Organización Mundial de la
Salud; HDL, lipoproteínas de gran densidad.
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diferencia significativa entre los pacientes que nunca habían
recibido medicación (n = 7; n = 538; 61,7% varones; media de
edad = 27,5 años) y los que tenían su primer episodio (n = 5; n
= 1.306; 57,2% varones; media de edad = 28,5 años), con
24,2% (IC del 95% = 17,4-32,5%) y 16% (IC de 95% = 10,4%-
23,9%), respectivamente. En cambio, los pacientes con múlti-
ples episodios (n = 46, n = 19.063; 61,5% varones; media de
edad = 41,2 años) tuvieron un aumento significativo de la pre-
valencia (41,7%, IC del 95% = 38,3-45,2%) en comparación
con los que nunca habían recibido medicación y los que tenían
su primer episodio (p < 0,001). En comparación con los sujetos
de control de la población general (n = 6.016), los pacientes
con múltiples episodios (n = 647) tuvieron un riesgo significa-
tivamente mayor para las concentraciones bajas de colesterol
de las HDL (OR = 2,35; IC = 1,78-3,10; p < 0,001) (n = 2).
La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia del síndrome metabólico en los estudios individuales no
fue homogénea (Q[106] = 1470,4; p < 0,001). En 107 estudios
se informó sobre el síndrome metabólico (n = 28.729; 60,6%
varones; media de edad = 38,8 años). La prevalencia fue del
31,1% (IC del 95% = 28,9-33,4%). No hubo diferencia signifi-
cativa entre pacientes que nunca habían recibido medicación (n
= 11; n = 733; 60,0% varones; media de edad = 29,2 años) y
con su primer episodio (n = 6; n = 1.039; 60,1% varones;
media de edad = 30,1 años), con 10,0% (IC del 95% = 7,0-
14,2%) y 15,9% (IC del 95% = 10,5-23,3%), respectivamente.
En contraste, los pacientes con múltiples episodios (n = 46; n =
26.957; 60,6% varones; media de edad = 38,8 años) tuvieron
un incremento significativo de la prevalencia (34,2%; IC del
95% = 31,9-36,6%) en comparación con los que nunca habían
recibido medicación y que tenían su primer episodio (p =
0,007). En comparación con los sujetos de control de la pobla-
ción general de edad y género o cohortes equiparados (n =
6.632), los pacientes medicados con múltiples episodios (n =
868) tuvieron un riesgo significativamente mayor de síndrome
metabólico (OR = 2,35; IC = 1,68-3,29; p < 0,001) (n = 4).
La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la diabetes en los estudios individuales no era homogé-
nea (Q[42] = 3718,8; p < 0,001). En 41 estudios se informó sobre
la diabetes (n = 161.886; 61,3% varones; media de edad = 40,1
años). La prevalencia fue del 9,0% (IC del 95% = 7,3-11,1%).
Los pacientes con múltiples episodios (9,5%; IC del 95% = 7,3-
12,2%; n = 29; n = 116.751; 60,0% varones, media de edad =
43,8 años) no fueron diferentes (p = 0,56) de los pacientes con
primer episodio (8,7%; IC del 95% = 5,6-13,3%; n =5; n = 1.033;
61,0% varones; media de edad = 32,4 años) y los que nunca habí-
an recibido medicación (6,4%, IC del 95% = 3,2-12,5%; n = 5; n
=346; 66,0% varones; media de edad = 29,2 años). En compara-
ción con los sujetos de control de la población general equipara-
dos (n = 3.891.899), los pacientes con múltiples episodios (n =
106.720) tuvieron un riesgo significativamente mayor de diabetes
(OR = 1,99; IC = 1,55-2,54; p < 0,001) (n = 15).
En la figura 2 se presenta un panorama general de la prevalen-
cia media de todas las variables cardiometabólicas investigadas en
pacientes con múltiples episodios de esquizofrenia que habían
recibido medicación en comparación con los testigos sanos.
DISCUSIÓN
A nuestro entender, este metaanálisis es el primero en
demostrar que los pacientes con múltiples episodios de esquizo-
frenia y que han recibido medicación tienen un incremento de
más de cuatro tantos en el riesgo de obesidad abdominal en
comparación con testigos de la población general equiparados
en cuanto edad, género sexual o cohorte (OR = 4,43). Las opor-
tunidades relativas del riesgo para concentraciones bajas de
colesterol de las HDL (OR = 2,35), síndrome metabólico (OR =
2,35) e hipertrigliceridemia (OR = 2,73) se incrementaron a más
del doble. En comparación con los testigos de la población
general, los pacientes con múltiples episodios de esquizofrenia
también tienen más del doble del riesgo (según las probabilida-
des) de diabetes (OR = 1,99), en tanto que las probabilidades
para la hipertensión fueron de 1,6. Nuestros datos también con-
firman hallazgos previos (40) indicativos de que los pacientes
esquizofrénicos con medicación crónica tienen un incremento
significativo del riesgo de presentar anomalías cardiometabóli-
cas en comparación con los pacientes en su primer episodio y
que nunca han recibido medicación. Sin embargo, no se identi-
ficaron diferencias significativas en la presión arterial y la dia-
betes entre pacientes crónicos, con medicación crónica, en su











Pacientes con múltiples episodios de esquizofrenia, tratados con medicación
Cintura Presión arterial Triglicéridos HDL Diabetes
Testigos
Figura 2. Perspectiva general
de la prevalencia de las ano-
malías cardiometabólicas en
pacientes con múltiples episo-
dios de esquizofrenia, tratados
con medicación frente a testi-
gos de edad y género o cohorte
equiparables. SMet, síndrome
metabólico; HDL, colesterol
de las lipoproteínas de gran
densidad.
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posible motivo podría ser que no podemos efectuar el control
con respecto al empleo de antihipertensores e hipoglucemiantes.
Queremos reconocer algunas limitaciones de nuestra base de
datos primaria que deberían tomarse en cuenta al interpretar los
resultados. En primer lugar, hubo una heterogeneidad considera-
ble, que en parte podría ser controlada únicamente por la estrati-
ficación de la etapa de la enfermedad. En segundo lugar, fue
muy escaso el número de estudios en que se comparó a los
pacientes con primer episodio y sin medicación con testigos y,
por tanto, no fueron posibles estos análisis. En tercer lugar, hubo
una variación intensa en el tamaño de la muestra de los estudios
incluidos. En cuarto lugar, no pudimos efectuar el ajuste con res-
pecto al tipo y la duración del tratamiento antipsicótico.
Además de una posición socioeconómica baja (8), los fac-
tores conductuales (16-23), los efectos secundarios de fárma-
cos antipsicóticos y otros administrados al mismo tiempo, así
como la fragmentación de la atención a la salud (24-28), diver-
sos procesos inflamatorios podrían contribuir al incremento del
riesgo cardiometabólico observado en pacientes con esquizo-
frenia (182). En un análisis reciente, Steiner et al (183) resalta-
ron las alteraciones del sistema inmunitario de pacientes con
esquizofrenia. El aumento de las concentraciones de interleuci-
na (IL)1, IL-6 y factor de crecimiento transformador beta pare-
ce ser marcador de estado, en tanto que el incremento de las
concentraciones de IL-2, interferón gama, factor de necrosis
tumoral alfa y receptor de IL-2 soluble, al parecer son marca-
dores de rasgo de esquizofrenia. El sistema del fagocito mono-
nuclear y la activación de la microglía también intervienen en
las primeras etapas de la enfermedad. Se están esclareciendo
los mecanismos mediante los cuales mediadores inflamatorios
inician una amplia gama de anomalías cardiometabólicas, pero
las causas de la vulnerabilidad a la inflamación leve crónica
todavía son conjeturas, sobre todo porque un aumento del índi-
ce de masa corporal (IMC) y la obesidad por sí solos se relacio-
nan con una inflamación más intensa (182,183).
Puesto que los pacientes con esquizofrenia representan un
grupo de alto riesgo para presentar anomalías cardiometabóli-
cas, deberían ser objeto de detección sistemática de factores de
riesgo para ECV en etapas clave (184,185). Esto puede lograr-
se estableciendo un perfil de riesgo basado en la consideración
de factores cardiometabólicos (obesidad abdominal, dislipide-
mia, hipertensión e hiperglucemia), pero también a través de
tomar en cuenta los antecedentes personales y familiares de un
paciente, que cubra diabetes, hipertensión, enfermedades car-
diovasculares (infarto de miocardio o accidente cerebrovascu-
lar, incluida la edad de inicio) y factores relativos a la conducta
(p. ej., alimentación deficiente, tabaquismo e inactividad físi-
ca) (186-189). Este perfil de riesgo debería utilizarse después
como una base para la vigilancia continuada, la selección de
tratamiento y la asistencia médica.
Las directrices de la WPA (189) recomiendan que se lleve a
cabo la vigilancia en la presentación inicial y antes de la primera
prescripción de medicación antipsicótica, y en los pacientes con
pruebas iniciales normales, repetirse a las seis semanas (para la
glucemia) y a las 12 semanas después del inicio del tratamiento,
y por lo menos cada año a partir de entonces para todas las varia-
bles. Sin embargo, la valoración de la glucemia a las seis sema-
nas para descartar el inicio acelerado de la diabetes, se ha reco-
mendado en Europa pero no en Estados Unidos (189). En vista
de las altas tasas de anomalías metabólicas observadas en todos
los contextos, proponemos que la vigilancia mínima incluya
perímetro de la cintura. La vigilancia óptima también debería
incluir glucemia en ayunas, triglicéridos y colesterol de las HDL
así como hemoglobina A1C (HbA1c). La HbA1c ofrece la ven-
taja de que no precisa una muestra en ayunas en quienes toman
medicación antipsicótica y recientemente se demostró que per-
mite identificar a pacientes con prediabetes o diabetes no capta-
dos mediante las valoraciones de la glucemia en ayunas
(190,191). Por otra parte, en un estudio reciente se observó que
el protocolo de pruebas óptimo para detectar diabetes era un
umbral de HbA1c ≥ 5,7%, seguido de pruebas estándar con una
prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTGO), y una glucemia
en ayunas en pacientes con positividad en la prueba (192).
Los psiquiatras, independientemente de la medicación que
prescriban, en cada consulta han de vigilar y registrar el perí-
metro de la cintura de todo paciente con esquizofrenia y alentar
a los pacientes a que ellos mismos lleven una vigilancia y un
registro (189). La WPA (189) establece que estas pruebas de
vigilancia de la salud física son sencillas, fáciles de realizar y
no costosas y, por tanto, pueden y deben implementarse en los
sistemas de atención a la salud de países desarrollados, lo mis-
mo que en países en vías de desarrollo. En un estudio reciente
(193), demostramos que los indicadores clínicos óptimos de
diabetes en pacientes con enfermedades mentales graves eran
el índice de masa corporal, el cociente cintura/cadera, la estatu-
ra, la edad y la duración de la enfermedad. No hay un solo fac-
tor clínico que permita confirmar con exactitud el diagnóstico
de diabetes, pero se podrían utilizar tres variables como una
prueba de detección inicial (para descartarla), es decir, índice
de masa corporal, cociente cintura/cadera y estatura. Un IMC
<30 tuvo un valor diagnóstico de un resultado negativo de un
92% para descartar diabetes. De los pacientes que no eran dia-
béticos, el 20% tuvieron un IMC < 30. Por tanto, se recomien-
da que los profesionales clínicos utilicen HbA1, glucemia en
ayunas y PTGO al valorar la diabetes en pacientes con esquizo-
frenia, sobre todo aquellos con alto riesgo, basándose en los
factores clínicos antes señalados.
Además de la detección y el seguimiento óptimos, la WPA
(189) recomienda que psiquiatras, médicos, fisioterapeutas y
otros miembros del equipo interdisciplinario ayuden a aleccionar
y motivar a los pacientes con esquizofrenia para que mejoren su
estilo de vida mediante el empleo de intervenciones conductua-
les, tales como cese de tabaquismo, medidas dietéticas y ejerci-
cio. En dos estudios multicéntricos recientes (194,195) demos-
tramos que muchos pacientes con esquizofrenia no se percataban
de la necesidad de modificar su estilo de vida o no poseían el
conocimiento y las destrezas necesarias para efectuar los cam-
bios adecuados en el estilo de vida. Por tanto, es útil que a los
familiares y los cuidadores se les ofrezcan aleccionamiento inde-
pendientemente del mayor riesgo cardiometabólico de pacientes
con esquizofrenia y formas de mitigar este riesgo.
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